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Папиллярный рак щитовидной железы является наиболее рас­
пространенной злокачественной патологией щитовидной железы 
(ЩЖ). Прогноз заболевания при высоко дифференцированном папил­
лярном раке щитовидной железы (ПРЩЖ), как правило, относительно 
хороший, пятилетняя выживаемость достигает 90-95%(1). В тоже 
время у Части больных происходит дедифференциация опухоли, что 
значительно снижает эффективность лечебных мероприятий (2). По­
этому в последние годы в стадии разработки находятся новые методы 
адьювантной терапии при раке ЩЖ. Витамин D3 и его синтетические 
аналоги в последнее время показали свою эффективность в экспери­
ментах по лечению карцином простаты, печени и молочной железы 
(3,4,5). Активный витамин D3 является важным элементом регуляции 
дифференциации и роста клеток во многих органах и тканях. Дейст­
вие активного витамина D3 (la,25(OH)2D3) реализуется посредством 
связывания с рецептором витамина D. Кроме прямого действия на 
процесс транскрипции, регуляция дифференциации клеток витамином
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D происходит в результате воздействия и на другие пути передачи 
сигнала, включая протеины G, метаболизм фосфоинозитида и проте­
инкиназу G (6).
Количественное изучение содержания информационной РНК 
рецептора витамина D проводилось методом количественной RT-PCR 
в реальном времени (Taq Man). С этой целью была произведена экс­
тракция РНК из нормальных, неизмененных фолликулярных клеток 
щитовидной железы (п=5), клеток первичной папиллярной карциномы 
щитовидной железы (п=16) и клеток метастазов папиллярной карци­
номы ЩЖ в шейные лимфатические узлы (п=7). Все ткани были по­
лучены от пациентов, проходивших хирургическое лечение в отделе­
нии хирургической эндокринологии Уппсальского университета, 
Швеция. Все образцы тканей хранились в жидком азоте. Общая РНК 
была экстрагирована с использованием TRizol Reagent (Gibco BRL) в 
соответствии с инструкцией производителя. Комплементарная ДНК 
была синтезирована с помощью с помощью first strand cDNA synthesis 
kit (Amersham/Pharmacia Biotech). Уровни экспрессии рецептора к ви­
тамину D были сравнены с уровнями GAPDH (глицеральдегид 3 фос­
фат дегидрогеназа) в каждом образце. Количественная RT-PCR была 
выполнена на АВ1 PRISM Sequence Detecting System (Applied Biosys­
tems). Специфические праймеры и связанные с флуоресцентными 
метками олигонуклеотидные пробы для комплементарной ДНК ре­
цептора к витамину D и GAPDH были: (5' - 3’)
VDR-F: GCA ТСС AAA AGG ТСА TTG GC 
VDR-R: ТСА CGT САС TGA CGC GGT АС 
VDR-probe: ССТ GGA ССТ GTG GCA ACC AAG ACT АСА;
GAPDH-F: GAA GGT GAA GGT CGG AGT С 
GAPDH-R: GAA GAT GGT GAT GGG ATT ТС 
GAPDH-probe: САА GCT I CC CGT ТСТ CAG СС.
Все данные представлены как mean±SEM. ANOVA с последую­
щим Fishers PLSD были использованы для вычисления разницы меж­
ду обследованными группами, р < 0,05 считалось достоверным. Все 
расчеты проводились при помощи программы Statview. Результаты 
количественной RT-PCR для рецептора витамина D показали значи­
тельную разницу между 3 группами образцов. Средний уровень соот­
ношения PBD/GAPDH был значительно выше в первичных опухолях 
ПРЩЖ (17,7±10,0; р < 0,05) по сравнению с как с нормальной тканью 
ЩЖ (5,9±2,4) так и метастазов ПРЩЖ в шейные лимфоузлы (1,5±0,3).
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Корреляции между уровнями PBD/GAPDH, стадией заболевания, 
возрастом и полом пациентов не было выявлено.
Таким образом в ткани ПРЩЖ происходит активный синтез ре­
цептора к витамину D, что свидетельствует о важной роли метаболиз­
ма витамина D в патогенезе этого заболевания.
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